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ÖSSZEFOGLALÁS
A genetikai alapkutatások eredményeinek megértése és an-
nak hasznosíthatósága, más szóval transzlációja a kliniku-
si gyakorlatba, érthetően nehézségekbe ütközik csaknem va-
lamennyiünk számára. Az utóbbi két évtized módszertani for-
radalma, olyan mennyiségű információt eredményezett
melynek napi szinten való követése és értelmezése csaknem
lehetetlen, az összefoglaló közlemények is csak ritkán képesek
egyértelmű választ adni a betegek és a klinikusok kérdései-
re: Lesz-e psoriasisom? Mi várható egy psoriasisos beteg tü-
neteinek súlyosságában az idő előrehaladásával? Várható-
e ízületi érintettség? Milyen valószínűséggel öröklik a gyer-
mekek? Lehet-e előre tudni hogy melyik terápia lesz hatékony?
A közleményünkben ezen kérdések megválaszolásában segítő,
klinikai relevanciával bíró eredményekhez vezető kutatási
módszereket mutatjuk be röviden, majd a gyakorló kliniku-
sok számára szeretnénk segítséget nyújtani a genetikai is-
meretekre épülő naprakész válaszokhoz.
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SUMMARY
Understanding the results of basic genetic research and
how it could be applied in everyday healthcare, in other words
translating it into clinical practice, is a challenging field for
all of us. The ample information resulting from the metho-
dological revolution of the last two decades is almost im-
possible to follow and interpret on a daily basis. Even the
most appropriate reviews from the filed rarely provide a cle-
ar answer to the questions raised both by psoriasis patients
and clinicians: Will I have psoriasis? Will my psoriasis prog-
ress with time? Is joint involvement expected? How likely is
it for my children to inherit the disease? Can we predict and
prescribe accordingly the most effective therapy? In this re-
view we aim to briefly introduce the methods used in the ge-
netic studies and summarize their results that could be in-
tegrated into our up-to-date answers to these questions. 
Key words:
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A psoriasis, csakúgy mint más gyulladásos vagy malig-
nus megbetegedés, esetében célunk, hogy a kialakulás koc-
kázatának megbecsléséhez, diagnózisához, prognózisához,
terápiás válaszának megjósolásához vagy a már alkalmazott
kezelés hatásosságának megerősítéséhez, biomarkereket
keressünk. A genetikai kutatások célja hogy a korábban azon-
sított és alkalmazott klinikai paraméterek (például az hogy
a köröm psoriasis, inverz psoriasis és scalp psoriasis rizikót
jelent arthritis psoriasisra), labordiagnosztikai (terápiák al-
kalmazhatóságát befolyásoló fehérjék szintjei) és képalkó-
tói módszerek (ízületi érintettség) hasznosíthatósága mellett
megvizsgálja a genetikai faktorok, mint potenciális bio-
markerek, detektálásának alkalmazhatóságát a psoriasis
esetében (is). 
A genetikai vizsgálatok eredményeinek köszönhetően mind
az érintett egyének mind pedig sejt/szövet szinten ismereteink
jelentősen bővültek. Kerültek azonosításra olyan genetikai
eltérések melyek öröklötten vagy pedig a megváltozott ki-
fejeződésüknek köszönhetően összefüggésben állnak a pso-
riasis kialakulásával, tüneteivel, súlyosságával vagy az eset-
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leges komorbiditásokkal és így nem csak a psoriasisos tünetek
hátterében álló eltérésekre adhatnak magyarázatot de je-
lenthetik az alapját terápiás beavatkozásoknak is.
Közleményük célja hogy segítséget adjunk eligazodni a
rendelkezésre álló kutatási eredmények klinikusként való ér-
telmezésében és hasznosíthatóságában a jelenlegi valamint
a jövőbeni gyakorlati szempontokat figyelembe véve. 
Genetikai vizsgálatok bemutatása
1. Egyének szintjén
A vizsgálatok alapja és egyben sikerének kulcsa is hogy
nagyszámban (több ezertől akár a tízezres nagyságrendig) be-
választásra kerüljenek psoriasisos betegek, akik genetikai hát-
terét hasonlítjuk össze psoriasisban nem szenvedőkével. A vizs-
gálatok leggyakoribb célja az ún SNP-k (egy nukleotidos po-
limorphizmus) szintjén azonosítani psoriasisban érintett gé-
neket (vagy régiókat a DNS-en), azaz keresni olyan, bázi-
seltéréseket melyek következetesen jelen vannak a psoriasi-
sos betegek statisztikailag szignifikáns részében. A vizsgá-
latok egyik megközelítése lehet, hogy célzottan, ami klinikai
megfigyelésre vagy alapkutatási adatokra épül, előre meg-
határozott géneket választunk ki és vizsgáljuk, hogy azokban
előfordulnak-e psoriasissal összefüggésbe hozható SNP-k. Má-
sik megközelítés, az ún GWAS (Genome-wide association
study) vizsgálat, amikor is a vizsgálatba bevont egyedek DNS-
ében előforduló csaknem valamennyi SNP-t (1 milliónál is
több) külön külön meghatározzuk, majd keressük azokat az
SNP-ket, melyek statisztikailag összefüggésbe hozhatóak a
psoriasissal.  Míg az előbbi módszer esetén egy hipotézis előz-
te meg a vizsgálatokat, melyet tudunk igazolni vagy elvetni
az utóbbi esetben számos, az újdonság erejével bíró gén-
ről/DNS szakaszról derült ki hogy érintve lehet a psoriasis-
ban (1, 2). Mindkét vizsgálatnál nem csak az anyagi ráfordítás
jelentős, de a betegek beválogatásának kritérium rendszere
is rendkívül fontos. A vizsgálatok bonyolultságához az is hoz-
zájárul, hogy számos gén önmagában nem vagy csak csekély
hatással bír a psoriasis kialakulására, tényleges szerepük több
SNP-vel való együttes előfordulásukat feltételezi.  
2. Szövet szinten
Teljes szövetminták génexpressziós profiljának megha-
tározásával sikerült azonosítani azokat a géneket melyek ki-
fejeződése a psoriasisos bőrben megváltozik az egészséges
bőrmintához képest (3–5). Ezek a változások a legtöbb eset-
ben fehérjeszintű, így funkcionális változásokat is eredmé-
nyezhetnek. A módszer előnye hogy betegségspecifikus min-
tázatokat kapva nemcsak a psoriasis hátterében álló, példá-
ul gyulladásos eltérések leírásához nyerhető információ, de
esetleges terápiás célpontokat is ki lehet jelölni. A vizsgá-
lat sikerességét itt is nagyban meghatározzák a felhasznált
minták száma (alapkövetelmény a 10-es de esetenként a 100-
as nagyságrend), az egyértelmű diagnózis, illetve a megfe-
lelő statisztikai elemzés. A módszer hátránya hogy egy át-
fogó, az egész szövetre jellemző képet kapunk, és nem pe-
dig egy-egy adott sejtre vonatkozó információt. Előfordul-
hat továbbá, hogy nem a legnagyobb eltérést mutató gén az
aminek tényleges szerepe van a psoriasisban, így az téves kö-
vetkeztetésekhez vezethet a biológiai relevancia tekintetében.
3. Sejt szinten
A sejtszintű vizsgálatokat psoriasisos bőrmintákbol nyert
sejteken/sejttenyészeteken, vagy pedig a bőrben előforduló
sejtféleségek (például keratinociták, immun-sejtek, fibrob-
lasztok) sejtvonalain in vitro végzik, modellezve a psoriasisos
szöveti környezetet/stimulusokat és vizsgálva azok hatását
a sejtekre akár funkcionálisan akár a génexpresszió szintjén.
Egy az egyén vagy szövet szinten azonosított, a psoriasis ki-
alakulása szempontjából feltételezett szereppel bíró gén ha-
tását erősíthetik meg azok a vizsgálatok, melyben módosít-
juk vagy akár inaktiváljuk az adott gént egy kiválasztott sejt-
típusban. Ezek a sejtrendszerek bár korlátokkal, de mégis ki-
tűnő kiegészítést nyújtanak az egyén- és a szövet- szinten nyert
eredmények megerősítéséhez, melyben a hazai bőrgyógyá-
szati kutatás is nívós eredményeket ért el (6–14). 
Válaszok a genetikai eredmények 
tükrében
Az alábbi részben azoknak a kérdéseknek a megvála-
szolásához kívánunk segítséget adni, felhasználva az egyén-
a szövet- illetve sejt- szinten nyert genetikai vizsgálatok ered-
ményeit, melyet klinikusként a leggyakrabban kapunk (1.
ábra). 
1. Lesz-e psoriasisom? 
Ma erre a kérdésre biztos választ nem tudunk adni. A pik-
kelysömör multifaktoriális betegség, mely kialakulásában az
epidemiológiai és genetikai ikervizsgálatok alapján az örök-
lődésnek van nagyobb szerepe mint a környezeti faktorok-
nak (15), de a pontos öröklésmenetet, a gének összességét
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Választ adnak-e a gének a psoriasisos betegek 
és kezelőorvosaik által leggyakrabban feltett kérdésekre?
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nem ismerjük. Összefoglaló tanulmányok együttesen a gé-
nek szerepét 70-80%-ra becsülik, melyből a HLA-C*06 kö-
zel 50%-ot tesz ki (1, 2). Bár a HLA-C*06 egyik allélon levő
előfordulása közel 4X-ére mindkét allélon levő jelenléte pe-
dig akár 12X-re is növelheti a psoriasis kialakulásának va-
lószínűségét, mégsem törvényszerű hogy egy HLA-C*06 hor-
dozó egyén psoriasisos legyen, ahogy a hiánya sem jelent vé-
dettséget a psoriasissal szemben (16). A psoriasis genetikai
komplexitását más multigénes betegségekhez hasonlóan to-
vább bonyolítja a géntermékek együtthatása, a domináns oki
szereppel bíró gének meghatározásának nehézsége, az exp-
resszivitásuk promoter szintű szabályozása, továbbá külön-
böző DNS és hiszton módosulások jelenlétének ismerete is
elengedhetetlen lenne (17) az egyénre szabott predikcióhoz.  
A gének és a környezet szerepének meghatározására az
ikervizsgálatok fontos adatokat szolgáltatnak. Monozigóta
ikrek esetében a konkordancia 35-73%, addig dizigóta test-
véreknél az együttes megjelenés esélye 12-30% (18–20). Az
a tény, hogy monozigóta ikreknél sem 100%-os a konkor-
dancia a környezeti tényezők jelentőségét hangsúlyozza. Mo-
nozigóta ikreken végzett DNS metilációs tanulmányok
újabb adatokkal szolgáltathatnak ennek részletesebb meg-
értéséhez. 
A betegség életkori megjelenésében két csúcs észlelhe-
tő, ez alapján korai és késői megjelenésű pikkelysömört kü-
lönítünk el, Számos közlemény egyetért azzal, hogy a korai
megjelenésű psoriasis esetén a genetikai meghatározottság
nagyobb (21, 22), de ezzel ellentétes adatok is vannak (23).
Bár a HLA-C*06 jelenléte jelentősen hozzájárul a psori-
asis kialakulásához, meghatározásának rutinszerű bevezetése
a klinikusi gyakorlatba nem megalapozott a fentebb bemu-
tatott korlátok miatt. Biztonsággal azt állíthatjuk, hogy ha a
családban van pikkelysömör, akkor nagyobb esélye van az
egyénnek is, hogy pikkelysömöre alakuljon ki, és melynek
oka nagyobb részben az öröklött tulajdonságoknak kö-
szönhető. 
2. Mi várható egy psoriasisos beteg tüneteinek súlyossá-
gában az idő előrehaladtával? 
Mind a beteg mind pedig az orvos számára kulcsfontos-
ságú a kérdés hogy mi várható a psoriasisos tünetek sú-
lyosságában így az életminőségben és a terápiás protokol-
lok kiválasztásában. Az erre a kérdésre választ kereső meg-
felelően beválasztott és statisztikailag is értelmezhető eset-
számot tartalmazó vizsgálat száma ugyanakkor rendkívül cse-
kély, melynek oka hogy az időben elkezdett kezelések mi-
att (szerencsére) kevesebb súlyos psoriasisos beteggel ta-
lálkozunk, és tudjuk őket beválasztani a vizsgálatokba,
mint amennyi valójában lenne kezelések hiányában.  
A legalaposabb vizsgálat, mely 696 enyhe és 715 súlyos
psoriasisos beteg bevonásával történt, akiket hosszú távon kö-
vettek, azaz az enyhe psoriasis biztosan nem lett súlyos idő-
vel, az IL23R, NFKB1, IL21, IL12B, NFKBIL1 és IL23A gé-
nekhez társuló SNP-k szintjén talált különbséget a két pso-
riasisos csoport között.  A vizsgálat további eredménye volt,
hogy rámutatott annak szükségére is hogy egyszerre több
SNP-t vizsgáljunk. Ennek eredményeként igazolták, hogy míg
a HLA-C*06-nak önmagában nincs a súlyosságot befolyá-
soló hatása, addig együttes előfordulása az IL23A, IL23R,
IL12B, NFKB1 vagy TNIP1 –ben levő SNP-kkel a súlyos pso-
riasisos betegekre volt jellemző. Hasonlóan a súlyos psori-
asisos csoportban jelent meg a TNIP1 együtt az IL23A és
NFKBIL1 –val, illetve az NFKBIL1 a STAT3 –mal a hajla-
mosító SNP-k szintjén (24). A gének és így az általuk kó-
dolt fehérjék kapcsolatának bemutatására a BVSz korábbi cik-
kére utalunk (25).
Bár továbbra sem elérhető olyan megbízható genetikai teszt
mely utalhatna a psoriasisos tünetek fokozódó súlyosságá-
ra a bemutatott vizsgálat stabil alapját képezi ilyen irányú fej-
lesztéseknek, melyben nem csak több SNP együttes meglé-
tének vizsgálatát, de klinikai paramétereket is be kell építeni. 
3. Várható-e ízületi érintettség? 
A psoriasisos betegek közel harmadában várható psoria-
sisos artritis (PsA), azaz psoriasisoshoz társuló gyulladásos
arthritis kialakulása, melyben a rheuma faktor negatív (26).
A klinikai megjelenés tekintetében a PsA átlagosan a bőrtü-
neteket követően 5-12 évvel jelentkezik, de akár meg is előz-
heti azokat, és az érintett betegek többségében idővel sú-
lyosbodó, erózív deformitásokhoz vezet terápia hiányában (27). 
Ez a bizonytalanság ami jellemző a megjelenés esetle-
gességére, illetve súlyosságra nézve, továbbá azon adatok
mely szerint a PsA-s betegek 16-29%-a nem/vagy késve ke-
rül felismerésre (28) egyaránt felveti biomarkerek azonosí-
tásának szükségességét, melynek reményteli forrásai lehet-
nek a genetikai kutatások. 
A psoriasisban szereppel bíró gének közül, nem megle-
pően, számos megerősítésre került PsA-ban is (HLA-C, IL13,
IL4, TNFAIP3, IL12B, IL23A, IL23R, IL28RA, REL, IFIH1,
ERAP, TNFAIP3, TNIP1, TRA3IP2, NFKBIA, TYK2, ZNF313,
NOS2, FBXL19 és NFKBIA) (26), így az esetleges gyakor-
lati hasznosíthatóság szempontjából a legfontosabbak azok
a gének melyek a PsA-s betegeknél jelen vannak, de a csak
bőrtünettel járó psoriasisos betegeknél nincsenek, azaz je-
lenlétük esetén a bőrtünetek mellett PsA is kialakul. Jelen is-
merteink alapján ezen kritériumnak megfelelő, PsA-ra jel-
legzetes eltérések elsősorban az IL23R és TNFAIP3 gének-
hez kapcsoltan voltak kimutathatóak, de számos egyéb gén
(HLA-B, IL12B, IL23A, TRAF3IP2, FBXL19, REL, RUNX3,
TYK2, NOS2 és PTPN22) szerepe is felmerült (29–32).
Mivel a rendelkezésünkre álló, kifejezetten a PsA gene-
tikai hátterével foglalkozó GWAS vizsgálatok száma rend-
kívül alacsony, ezért ezen eredmények gyakorlati haszno-
síthatóságához további vizsgálatok szükségesek.  Ugyanakkor
az eddigi eredmények, melyek a PsA esetében az genetikai
faktorok és így az öröklődés szerepét akár 80-100%-osra is
becsülik, mindenképpen rámutatnak a családfa elemzésének
szükségességére nem csak klinikai, de genetikai irányból is
(33, 34).
4. Lehet-e előre tudni, hogy melyik terápia lesz hatékony?
A psoriasis szisztémás kezelésében jelenleg a methotre-
xátot, a ciclosporin A-t és az actiretint használjuk, illetve egy-
re bővül a választható biológiai kezelések eszköztára is, me-
lyek részletes bemutatására a BVSz korábbi számára utalunk
(35). A farmakogenetikai vizsgáltok célja hogy összefüggést
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találjon a betegek terápiás válaszkészsége és a genetikai hát-
terük között. A cél olyan SNP-k azonosítása mely befolyá-
solja egy adott gyógyszer farmakokinetikáját és/vagy far-
makodinamikáját. 
Farmakokinetika alatt a gyógyszer kiválasztását vagy me-
tabolizmusát értjük, más szóval a sejtek hatását a gyógyszerre,
mely során az inaktív termékké alakul át vagy pedig éppen
aktivitását elnyeri. Az érintett fehérjék (legjellemzőbb kép-
viselői a különböző, a sejtek gyógyszer kiválasztásáért fe-
lelős multidrog transzporterek illetve a sejten belüli átalakítást
végző citokróm P450 enzimek) génjeiben levő SNP-k e vizs-
gálatok fő célpontjai. Az SNP-k olyan módosulásokat ered-
ményezhetnek az általuk kódolt enzim fehérjéjében, melyek
befolyásolhatják az enzim aktivitását így a gyógyszer hatá-
sának időtartamát vagy mértékét. Farmakodinamika alatt pe-
dig a gyógyszer által indukált változásokat, azaz a gyógy-
szer hatását értjük a sejtekre. Szintén a kutatások célpontja,
hogy a gyógyszer hatásáért felelős döntően jelátviteli fe-
hérjéket kódoló génekben levő SNP-ket kapcsoljuk össze az
egyénenként eltérő terápiás válasszal, a hatásos dózissal vagy
pedig a lehetséges mellékhatásokkal (36).
A methotrexát kedvező hatását számos olyan SNP meg-
létével hozták összefüggésbe mely multidrog transzportert
kódoló génekben (ABCC1 és ABCG2) találhatóak (37), míg
hatékonyságát a FOXP3 génben levő SNP-vel (38). A mel-
lékhatások esetében is találtak összefüggést SNP-k meglé-
tével (SLC19A – toxikus hatás, ATIC – hányinger, emelke-
dett májenzim értékek illetve MTHFR - májtoxicitás) (39).
Míg a multidrog transzoprterek (ABCB1) és különböző CYP
enzimek génjében levő SNP-k kapcsolatát találták a ciclo-
sorin A hatásosságában is (40), addig acitretin esetében a
VEGF génben előforduló SNP-k kapcsolatát vetették fel ala-
csony esetszámú vizsgálatok (41, 42). A biológiai kezelések
esetében a TNFa gátlók (adalimumab, etanercept, infliximab)
hatásosságával kapcsolatban is számos génben levő SNP sze-
repe igazolódott, melyek közül több a psoriasis patogene-
zisében is jól ismert (HLA, TNFa, TNFR1, TNFR2, IL17,
IL12B, IL23R) (43-45), míg az IL12 és IL23 p40 alegysége
ellen kifejlesztett ustekinumab esetén ilyen például az
HLA-C*06, IL1B, IL13, IL17F, STAT4 (44, 46, 47). Az ed-
digi vizsgálatok eredményeit ugyanakkor nagyban korlátozza
az alacsony esetszám, illetve hogy a legtöbb esetben hipo-
tézis vezeti, azaz logikai feltételezések alapján kerülnek ki-
választásra a vizsgálandó SNP-k és nem pedig GWAS
vizsgálatokkal történik, melynek előnyeit fentebb részleteztük.
Újabb érdekes adatokat a bár alacsony esetszámú, de már a
GWAS vizsgálatok előnyeit magában hordozó eredmények
nyújthatják, melyek számos, eddig nem ismert SNP szere-
pét (például ADRA2A, CDH23, GUCY1B3, JAG2, MACC1,
SPEN génekben) is felvetik (48).  
Bár személyre szabottan megjósolni egy kezelés hatá-
sosságát, illetve az esetleges mellékhatásokat napjaink bio-
marker kutatásának egyik fő célja, mely komoly hatással le-
het a gyógyszerkiadások racionalizálására is mivel elkerül-
hetővé válna a beteg számára hatástalan vagy mérséklet ha-
tású gyógyszerek alkalmazása, jelen adatok tükrében nincs
olyan SNP illetve SNP kombináció, melynek rutinszerű meg-
határozásával ez megvalósítható lenne (49, 50).
5. Milyen valószínűséggel öröklik a gyermekek? 
A pikkelysömörös betegek esetében korai megfigyelés,
hogy a családi anamnézis gyakran pozitív (51). Már a kez-
deti tanulmányok is azt mutatták, hogy amennyiben az egyik
szülőnél ismert a psoriasis, úgy a gyermekeiknek nagyobb
(14-16%) az esélyük arra nézve, hogy majd pikkelysömör
alakuljon ki. Ugyanakkor mindkét szülő érintettsége ezt a va-
lószínűséget 41-50%-ra növeli (20). 
Megbeszélés-Következtetés
Közleményünkkel rövid összefoglalót kívántunk adni a ge-
netikai vizsgálatok hátteréről, bemutatva az általa szerzett tu-
dás hasznosíthatóságát klinikusi szemszögből. A korlátozott
terjedelemben nem volt célunk részletekbe menően ismer-
tetni a rendelkezésre álló eredményeket, sokkal inkább
szemléltetni hogy a klinikusi gyakorlat és a genetikai alap-
kutatások hogyan kapcsolódhatnak össze és adhatnak választ
mindennapi gyakorlati kérdésekre. 
Szemben számos betegséggel, melyekben a genetikai fak-
torok (és így az öröklődés) kulcsszerepet töltenek be, egy-
egy genetikai eltérés egyén szintű detektálása akár önmagában
megbízható biomarkerként szolgálhat, a psoriasis hátterében
nem ismert olyan genetikai eltérés melynek megléte egyér-
telművé tenné a betegség kialakulását. Egy adott betegség-
gel érintett szövet génexpressziós profilja alapján számos be-
tegség esetében kerültek kifejlesztésre olyan vizsgálati
rendszerek, melyekkel becslést lehet tenni például a malig-
nitás valószínűségére, vagy például egy-egy adott gén szö-
veti kifejeződése alapján kiválasztani a megfelelő terápiás pro-
tokolt ahogy ezt tesszük a melanoma esetében (52). Bár a szö-
vet szintű vizsgálatok psoriasisban jelentősen hozzájárultak
egy-egy lehetséges terápiás célpont azonosításához, az al-
kalmazott terápia hatásosságának követéséhez, vagy pedig
a psoriasis és egyéb gyulladásos bőrbetegségek mint példá-
ul az eczéma közötti különbségek és így differenciál diag-
nosztikai relevanciával bíró biomarkerek azonosításához (53),
a szövetszintű genetikai vizsgálatok a napi betegellátásban
és ezzel együtt az egyén szintjén nem tudnak rutinszerűen
használható információt biztosítani. 
A psoriasis esetében az eddigi vizsgálatok alapján egyér-
telművé vált, hogy a genetikai biomarkerek azonosítása jó-
val több kihívás előtt áll: nem lehet csak a genetikai vizs-
gálatok oldaláról választ keresni, a szerzett faktorokkal is szá-
molni kell és együttesen kell értelmezni a genetikai ered-
ményeket a betegek egyéb klinikai jellemzőivel. Jól szem-
lélteti ezt az a gyakorlati megfigyelés, hogy ugyanolyan ge-
netikai háttérrel is az egyik embernek lesz psoriasisa (mert
például obes és tonsilla góca van), míg a másiknak nem lesz.
További nehézség, hogy a psoriasisos betegek nem csak a szer-
zett/környezeti faktorokra válaszolnak eltérően de jelentős
genetikai diverzitás jellemzi őket földrajzi eloszlás tekinte-
tében is. Saját vizsgálatainkban, melyben az irodalmi ada-
tok alapján kiválasztott 19 psoriasissal összefüggő SNP vizs-
gálatát végeztük, csupán 10 esetében sikerült azokat meg-
erősíteni a közel 1.000 fős psoriasisos beteganyagunkon, mely
további korlátokat vet fel egy esetleges genetikai panel ki-
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fejlesztésében és gyakorlati alkalmazhatóságában. Ezen té-
nyezők összessége állhat az eltérő terápiás válaszkészség mö-
gött is, melyhez használható biomarkerek azonosítása szin-
tén várat magára.
A felsorolt korlátok ellenére a genetikai biomarkerek azo-
nosítása és hasznosíthatósága továbbra is kecsegtető és re-
ményekkel teli. A betegek további stratifikálásával, a terü-
leti genetikai eltérések figyelembe vételével, valamint az egy-
re jelentősebb terápiás tapasztalataink beépítésével létreho-
zott psoriasisos betegalcsoportok vizsgálatával jó eséllyel vál-
hatnak hasznosíthatóvá a genetikai eltérések a psoriasisban
is és lehetnek megbízható biomarkerek (24). Az eddigi ered-
mények alapján ehhez elengedhetetlen lesz számos, tüneti,
környezeti, mind pedig genetikai faktor együttes vizsgálata
mely nem csak diagnosztikai és terápiás relevanciával bír-
hat, de közelebb vihet minket a psoriasis további alcsoport-
jainak meghatározásához is.
A publikáció elkészítését a GINOP-2.3.2-15-2016-00005 számú pro-
jekt támogatta. A projekt az Európai Unió támogatásával az Európai
Regionális Fejlesztési Alap társfinanszírozásával valósult meg.
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